
Las alteraciones metabólicas como la dislipemia, 
la resistencia a la insulina, la diabetes mellitus y un 
estado inflamatorio incrementado son hallazgos 
observados con frecuencia en los pacientes con in-
fección por el virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH) que reciben los actuales tratamientos an-
tirretrovirales de gran actividad (TARGA)1,2. Las 
causas de estas anomalías son complejas, multifac-
toriales, y están relacionadas con el propio virus, 
con la inflamación crónica y con los efectos del tra-
tamiento farmacológico3. En este sentido, la expo-
sición a los inhibidores de la proteasa se ha vincu-
lado de forma característica con la resistencia a la 
insulina y al desarrollo de alteraciones del metabo-
lismo hidrocarbonado y lipoproteico junto a la re-
distribución de la grasa corporal, mientras que los 
inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de 
nucleósidos y la infección por el VIH per se se aso-
cian a disfunción mitocondrial que facilita la apop-
tosis de los adipocitos responsable de la lipoatro-
fia3. Todas estas alteraciones condicionan que el 
paciente con infección por el VIH tenga un mayor 
riesgo cardiovascular. De hecho, y a pesar de que el 
TARGA ha modificado la evolución natural de la 
infección por el VIH como consecuencia del resta-
blecimiento inmunológico y de la disminución de  
la morbi-mortalidad asociada a las enfermedades 
oportunistas, su uso se ha asociado a una mayor 
prevalencia de los factores de riesgo cardiovascu-
lar4-6 y se ha relacionado con la morbimortalidad 
cardiovascular de estos pacientes7. Datos recientes 

señalan una tasa incrementada de infarto de mio-
cardio en los pacientes con infección por el VIH 
con respecto a la población seronegativa8, así como 
en relación con determinadas terapias antirretrovi-
rales9,10.

En los últimos años se ha intentado explicar el 
papel de la inflamación como mediador del riesgo 
cardiovascular de los pacientes con infección por el 
VIH. Con la hipótesis de que los tratamientos anti-
rretrovirales intermitentes podrían tener los efectos 
beneficiosos inherentes a las terapias continuadas, 
pero minimizando los efectos adversos atribuidos a 
la toxicidad de éstos, se diseñó el estudio Strategies 
for Management of Antiretroviral Therapy (SMART)11, 
en el cual los pacientes fueron aleatorizados a tra-
tamiento antirretroviral continuo o intermitente 
según la monitorización de parámetros inmunoló-
gicos preespecificados. El estudio concluyó demos-
trando un aumento del 60% del riesgo relativo de 
episodios cardiovasculares en los pacientes a los 
que se les suspendía el tratamiento comparados 
con los que lo continuaban. Aunque es difícil emitir 
una respuesta única que explique este resultado, se 
han apuntado entre otras posibilidades un aumen-
to de la inflamación en relación con el control me-
nos efectivo de la viremia y a los diferentes efectos 
en el perfil lipídico. Los resultados preliminares del 
SMART y otros estudios sugieren un posible nexo 
de unión entre infección por el VIH, infarto de mio-
cardio e inflamación, determinado mediante mar-
cadores inflamatorios específicos y parámetros de 
fibrinólisis alterada12,13.

A pesar de la avalancha de datos y el interés 
científico mostrado en intentar dilucidar los meca-
nismos concretos mediante los cuales la inflama-
ción contribuye a incrementar el riesgo de enfer-
medad cardiovascular en el paciente con infección 
por el VIH, no debemos olvidar que los factores 
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tradicionales de riesgo cardiovascular que han de-
mostrado ser de inestimable valor en la población 
general, lo puedan ser también en aquellos con in-
fección por el VIH. Esto es particularmente cierto 
cuando el factor de riesgo es más prevalente que en 
la población general. En este sentido, es primordial 
señalar que en el estudio de Palacios et al14, como 
en la mayoría de las series descritas, se observa una 
elevada prevalencia de tabaquismo, muy superior a 
la población normal, por lo que, probablemente, 
constituye el principal factor de riesgo vascular a 
controlar en esta población.

Un punto todavía por resolver en referencia al 
control, prevención y manejo de las alteraciones 
metabólicas en los pacientes con infección por el 
VIH es determinar en qué grado factores de riesgo 
cardiovascular como la diabetes y la dislipemia in-
crementan el riesgo vascular. Esta cuestión no es 
intrascendente, ni meramente académica, ya que 
por lo general los pacientes con infección por el 
VIH son jóvenes, con mayor diversidad étnica, del-
gados y con otras comorbilidades que interaccio-
nan con determinados factores de riesgo. El estu-
dio Data Collection on Adverse Events of Anti-HIV 
Drugs (DAD) evidenció que el incremento del ries-
go relativo de infarto de miocardio con el uso de 
inhibidores de la proteasa se atenuó parcialmente 
al ajustar para factores de riesgo como la diabetes, 
la dislipemia y la hipertensión arterial, sugiriendo 
que los efectos de la terapia antirretroviral en los 
factores tradicionales de riesgo podía contribuir en 
parte al incremento de la tasa de episodios cardio-
vasculares9. Triant el al8 también demostraron que 
estos factores de riesgo contribuyen al incremento 
del riesgo relativo de infarto de miocardio en pa-
cientes con infección por el VIH comparado con 
pacientes no infectados, incluso después de ajustar 
por diferencias de edad y características demográ-
ficas entre ambas poblaciones. Al controlar el aná-
lisis estadístico por la presencia de dislipemia, el 
riesgo relativo aumentado de infarto se atenuó un 
10%, y lo mismo sucedió para la diabetes. Al ajus-
tar para la presencia conjunta de dislipemia, diabe-
tes e hipertensión, la atenuación del riesgo relativo 
fue del 25%. Muy recientemente, Worm et al15 utili-
zando la cohorte prospectiva del estudio DAD han 
indicado que los pacientes con infección por el VIH 
y diabetes mellitus tenían un riesgo 2,4 veces ma-
yor de enfermedad cardiaca coronaria que los no 
diabéticos. Además, aquellos pacientes con infec-
ción por VIH y enfermedad cardiovascular estable-
cida exhibieron un riesgo 7,5 superior de presentar 
un nuevo episodio comparado con aquellos en pre-
vención primaria.

Varias de las alteraciones metabólicas descritas 
en los pacientes con infección por el VIH pueden es-
tar presentes de forma simultánea configurando el 
denominado síndrome metabólico. Según distintos 
estudios, la prevalencia de este síndrome en esta po-
blación es del 15% al 30%, y este amplio rango es 
atribuible a las diferencias en sexo, edad, tipo y du-
ración del tratamiento antirretroviral de las cohortes 
analizadas. En el momento presente hay un debate 
abierto a cerca de si la prevalencia de síndrome me-
tabólico está aumentada en la población con infec-
ción por el VIH, y de si comporta un riesgo cardio-
vascular aumentado16. Del estudio de Palacios et al14 
publicado en este número de CLÍNICA E INVESTIGA-
CIÓN EN ARTERIOSCLEROSIS cabe destacar que la co-
horte de pacientes con infección por el VIH es una 
cohorte actual, año 2007, con una edad media de 44 
años, y dados los cambios en las estrategias de inter-
vención con fármacos antirretrovirales en el tiempo, 
es más representativa de los actuales esquemas tera-
péuticos que los estudios previos. Los componentes 
más frecuentes del síndrome metabólico fueron la 
hipertrigliceridemia y la hipoalfalipoproteinemia. 
Ello no es sorprendente dada la elevada prevalencia 
de alteraciones lipídicas en los pacientes con infec-
ción por el VIH con tratamiento antirretroviral. Ade-
más, los resultados son concordantes con el estudio 
de Mondy et al17 que compara la prevalencia y ca-
racterísticas del síndrome metabólico de una pobla-
ción no seleccionada de pacientes con infección por 
el VIH con controles seleccionados por edad, raza, 
sexo y consumo de tabaco de NHANES (National 
Health and Nutrition Examination Survey, 2001-
2002). En este sentido, hay que subrayar las diferen-
cias en el patrón de presentación de los diferentes 
componentes del síndrome metabólico, mostrando 
los pacientes con infección por el VIH y síndrome 
metabólico una concentración de colesterol unido a 
lipoproteínas de alta densidad (cHDL) más baja, 
mayor hipetrigliceridemia, menor perímetro de cin-
tura, menor índice de masa corporal y menos fre-
cuencia de hiperglucemia que los controles de la po-
blación normal. Se ha sugerido que dada la 
frecuente existencia de anomalías en la distribución 
de la grasa corporal, sería más aconsejable utilizar 
el cociente cintura/cadera que el perímetro de cintu-
ra abdominal como criterio de obesidad visceral, es-
pecialmente en las mujeres con infección por el 
VIH18. Por otra parte, y al igual que han demostrado 
los grandes estudios de población, la edad fue el úni-
co factor que se relacionó en el análisis multivariado 
con la presencia de síndrome metabólico en los pa-
cientes con infección por el VIH de la provincia de 
Málaga. No debemos olvidar que en los países desa-
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rrollados el manejo del VIH ha transformado esta 
enfermedad infecciosa mortal en una enfermedad 
crónica con una mayor esperanza de vida fruto de la 
creciente exposición a la terapia antirretroviral. Por 
tanto, y dado que en la mayoría de los estudios reali-
zados, la edad mediana de los pacientes con infec-
ción por el VIH es de 40 a 45 años, no se puede des-
cartar que la prevalencia de síndrome metabólico 
aumente a corto o medio plazo. Así, en un estudio 
observacional efectuado con 121 pacientes con in-
fección por el VIH y edad superior a los 50 años19, la 
prevalencia de síndrome metabólico alcanzó el 34%.

Restan todavía cuestiones por resolver en lo con-
cerniente a la enfermedad cardiovascular de los pa-
cientes con infección por el VIH, y recientemente 
la American Heart Association ha publicado una 
iniciativa para disminuir el riesgo cardiovascular y 
aumentar la calidad de vida de los pacientes con el 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida20. En 
este resumen ejecutivo se identifican las futuras 
áreas de investigación en VIH y enfermedad car-
diovascular como el efecto de la terapia antirretro-
viral en el sistema vascular, así como la necesidad 
de desarrollar herramientas de cribado y estrate-
gias de prevención para la enfermedad cardiovas-
cular en los pacientes con infección por el VIH, ha-
ciendo especial énfasis en la importancia de la 
detección y control de los factores tradicionales de 
riesgo cardiovascular en esta población. 
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